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ﺗﺎﺛﯿﺮﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺪل ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻣﻬﺎري
no nimrofteM fo noitcejni etuca fo stceffE
ecnadiova yrotibihni fo noitneter yromem
citebaid decudni nicotozotperts ni gninrael
staR
ﭼﺎپ
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ﻣﺠﺮي و
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ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽﻣﻨﺎﺑﻊ
ﻗﺰوﯾﻦ
ﻣﺠﺮﯾﺎن: ﻣﺤﻤﺪ ﺣﺴﯿﻦ اﺳﻤﺎﻋﯿﻠﯽ , زﻫﺮه روزﺑﻬﺎﻧﯽ
ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي: ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ/ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ/ﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ ﻫﺎي ﺗﺎﯾﻮ ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ/ﭘﻼك ﻫﺎي
ﺑﺘﺎ آﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪي/ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ/ذﺧﯿﺮه ي ﺣﺎﻓﻈﻪ ي ﻣﻮش ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ
اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻠﯽ ﻃﺮح
77320041ﮐﺪ ﻃﺮح
ﺗﺎﺛﯿﺮﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺪل ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻣﻬﺎري
noitneter yromem no nimrofteM fo noitcejni etuca fo stceffEﻋﻨﻮان ﻻﺗﯿﻦ ﻃﺮح
decudni nicotozotperts ni gninrael ecnadiova yrotibihni fo
staR citebaid
ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ/ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ/ﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ ﻫﺎي ﺗﺎﯾﻮ ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ/ﭘﻼك ﻫﺎي ﺑﺘﺎ آﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪي/ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ/ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
ذﺧﯿﺮه ي ﺣﺎﻓﻈﻪ ي ﻣﻮش ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ
ﻧﻮع ﻃﺮح
ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
563ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﺗﺤﻘﯿﻖ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ داروﯾﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﯿﺘﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎ راﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨﺸﻨﺪ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ وﯾﮋه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ ﮐﻪ
داروي ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ.
ﻟﺬا،اﺛﺮات ﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ
ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯿﮕﯿﺮد.
ﺗﺎﺛﯿﺮﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺪل ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦﻫﺪف ﮐﻠﯽ
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در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻣﻬﺎري
ﺗﻌﺪاد 09 ﺳﺮ ﻣﻮش ﻧﺮ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزن002 ﺗﺎ 052 ﮔﺮم در 7 ﮔﺮوه ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮارﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﻣﯿﮕﯿﺮﻧﺪ.ﻣﻮﺷﻬﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺘﺎﻧﺪارد از ﻧﻈﺮ دﻣﺎ و ﻧﻮر ﻧﮕﻬﺪاري ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ.ﺑﺮاي اﻟﻘﺎي دﯾﺎﺑﺖ
ﺗﺠﺮﺑﯽ0/5 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯿﺸﻮد 1( ﮔﺮوه
ﮐﻨﺘﺮل؛ 2( ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ 3( ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﮐﻪ ﺧﻮد ﺑﻪ 5 زﯾﺮﮔﺮوه ﺑﻪ¬ﺷﺮح
زﯾﺮ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ: 1( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ؛ 2( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﻪ¬ﻫﻤﺮاه ﺳﺎﻟﯿﻦ؛ 3( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﻪ¬ﻫﻤﺮاه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
ﻧﻮعﺳﻤﺖ در ﻃﺮحﻧﺎم و ﻧﺎم ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
ﻫﻤﮑﺎري
ﭘﺴﺖ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏدرﺟﻪ ﺗﺤﺼﯿﻠﯽ
ﻣﺤﻤﺪ ﺣﺴﯿﻦ
اﺳﻤﺎﻋﯿﻠﯽ
ﻣﺠﺮي اﺻﻠﯽ/اﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎ
اول
moc.oohay@66liamseاﺟﺮاء ﻃﺮح
دﮐﺘﺮاياﺳﺘﺎد ﻣﺸﺎوراﺳﺘﺎد ﻣﺸﺎورﻣﺤﻤﺪ ﺻﻮﻓﯽ آﺑﺎدي
ﺗﺨﺼﺼﯽ
moc.oohay@ifosahom
ﻣﺠﺮي اﺻﻠﯽ/اﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎزﻫﺮه روزﺑﻬﺎﻧﯽ
اول
دﮐﺘﺮاي ﺣﺮﻓﻪ
اي
moc.liamg@nhbzr.zrd
اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽ
ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
1( زﻣﺎﻧﯽ¬ﮐﻪ ﻃﻮل ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮐﺸﯿﺪ ﺗﺎ ﺣﯿﻮان ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر وارد ﻗﺴﻤﺖﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
ﺗﺎرﯾﮏ ﺷﻮد 2( ﻣﺪت ﮐﻞ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻗﺴﻤﺖ روﺷﻦ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﻣﺎﻧﺪ 3( ﻣﺪت
ﮐﻞ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﻣﺎﻧﺪ در ﻣﺪت 9 دﻗﯿﻘﻪ آزﻣﻮن ﺑﻪ
ﺧﺎﻃﺮآوري ﺛﺒﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﭙﺲ، داده¬ﻫﺎي ﺟﻤﻊ¬آوري ﺷﺪه از
ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻣﺬﮐﻮر در ﻫﺮ ﯾﮏ از ﮔﺮوه¬ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از
ﺗﺴﺖ¬ﻫﺎي آﻣﺎري ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮔﺮﻓﺖ ]91[. ﺑﺮاي
اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر از روش آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ و ﭘﺲ آزﻣﻮن ﻫﺎي داﻧﺖ ﯾﺎ ﺗﻮﮐﯽ
اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. eulaV-p ﮐﻤﺘﺮ از 0/50 از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ دار در
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
ﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
ﺗﺎﺛﯿﺮﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺪل ﮐﻮﺗﺎهﻫﺪف از اﺟﺮا
ﻣﺪت اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻣﻬﺎري
1-آﯾﺎ ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﺠﺮﺑﯽ و اﺧﺘﻼلﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ؟ 2- آﯾﺎ ﺗﺰرﯾﻖ001 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ اﺧﺘﻼل ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ را ﮐﺎﻫﺶ
دﻫﺪ؟ 3- آﯾﺎ ﺗﺰرﯾﻖ002 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺧﺘﻼل
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ؟ 4- آﯾﺎ
ﺗﺰرﯾﻖ005 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺮﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺧﺘﻼل ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﺎﺷﯽ از
ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ؟
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
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داوران
ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ/ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ/ﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ ﻫﺎي ﺗﺎﯾﻮ ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ/ﭘﻼك ﻫﺎي ﺑﺘﺎﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
آﻣﯿﻠﻮﯾﯿﺪي/ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ/ذﺧﯿﺮه ي ﺣﺎﻓﻈﻪ ي ﻣﻮش ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺑﻪ روش ﺗﺠﺮﺑﯽ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﮔﯿﺮد در ﻫﺮ ﮔﺮوه از 8-01 ﺳﺮروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻣﻮش ﮐﻪ ﺟﻤﻌﺎ ﺑﺎ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻠﻔﺎت از 09ﺳﺮ ﻣﻮش ﺳﻔﯿﺪ ﺑﺰرگ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ
ﻧﮋادratsiW )اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﯾﺮان( اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﻌﺪاد 09 ﺳﺮ ﻣﻮش ﻧﺮ
ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزن002 ﺗﺎ 052 ﮔﺮم در 7 ﮔﺮوه )ﺣﺪاﻗﻞ 01 ﻣﻮش در ﻫﺮ
ﮔﺮوه( ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﮔﺮﻓﺖ.. ﻣﻮش¬ﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺘﺎﻧﺪارد از
ﻧﻈﺮ دﻣﺎ )2±32 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ¬ﮔﺮاد( و ﻧﻮر ﻧﮕﻪ¬داري ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ. در ﻃﻮل
ﻣﺪت آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﻮش¬ﻫﺎ آب و ﻏﺬاي ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺧﻮد را آزاداﻧﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﺧﻮاﻫﻨﺪ
¬ﮐﺮد. ﺑﺮاي اﻟﻘﺎي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﺠﺮﺑﯽ 0/5 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ
)06 ﻣﯿﻠﯽ-ﮔﺮم ﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم، ﺳﯿﮕﻤﺎي آﻣﺮﯾﮑﺎ ( ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺗﺰرﯾﻖ
ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ]81[. ﮔﺮوه اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ در 42 ﺳﺎﻋﺖ اول ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺷﻮك ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
ﺑﻪ ﺟﺎي آب ﻣﺤﻠﻮل ﮔﻠﻮﮐﺰ 5 درﺻﺪ درﯾﺎﻓﺖ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﮐﺮد. ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﻦ ﻣﯿﺰان
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮن 84 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻨﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ورﯾﺪي
ﻣﻮش ﻫﺎ از ورﯾﺪ دﻣﯽ آﻧﻬﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﻓﻘﻂ ﻣﻮش ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻨﻈﻮر
ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮن آﻧﻬﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ از 052 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﺎﺷﺪ. ﮔﺮوه¬ﻫﺎي
ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﺷﺮح زﯾﺮ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد : 1( ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل؛ 2( ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ 3(
ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﮐﻪ ﺧﻮد ﺑﻪ 5 زﯾﺮﮔﺮوه ﺑﻪ¬ﺷﺮح زﯾﺮ
ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ: 1( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ؛ 2( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ
ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﻪ¬ﻫﻤﺮاه ﺳﺎﻟﯿﻦ؛ 3( ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ﺑﻪ¬ﻫﻤﺮاه ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ )ﺳﯿﮕﻤﺎي آﻣﺮﯾﮑﺎ ( ﮐﻪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ را ﺑﺎ
دوزﻫﺎي )001، 002 و 005 ﻣﯿﻠﯽ¬ﮔﺮم ﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( ﺑﻪ¬ﺻﻮرت درون
ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش درﯾﺎﻓﺖ ﺧﻮاﻫﻨﺪﮐﺮد ]ﺑﺮ اﺳﺎس رﻓﺮﻧﺲ 22و
61[. ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺣﯿﻮان از دﺳﺘﮕﺎه ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ]ﺑﺮ اﺳﺎس رﻓﺮﻧﺲ 91-12[.
ﺗﺤﻘﯿﻖ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ داروﯾﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﯿﺘﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨﺸﻨﺪ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ وﯾﮋه
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ ﮐﻪ داروي ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا،اﺛﺮات
ﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ
ﻣﻮﺷﻬﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯿﮕﯿﺮد.
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ داﺧﻠﯽ
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ ﺧﺎرﺟﯽ
ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان
ﺧﻼﺻﻪ ﻃﺮح ﻃﺒﻖ اﻫﺪاف ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﺷﺪه
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ﻣﻼﺣﻈﺎت ﮔﺮوه
ﻣﻼﺣﻈﺎت ﻧﺎﻇﺮ
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روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي اﻧﺘﺨﺎب8 ﺳﺮ ﻣﻮش ﻧﺮ ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ در ﻣﺤﺪوده وزﻧﯽﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
052 ﺗﺎ 003 ﮔﺮم ﺑﺮاي ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس 95/. =
P و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻓﺮﻣﻮل اﻣﺎري و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ در
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺮ
ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺪل اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ از آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي
اﺣﺘﺮازي ﻣﻬﺎري )gninrael ecnadiova yrotibihni( )ﻃﺐ آزﻣﺎ
- ﺗﺒﺮﯾﺰ( اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﮐﺮد. ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﻮن ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل 1- ﺳﺎزش ﯾﺎﻓﺘﻦ: اﺑﺘﺪا ﻫﻤﻪ ﮔﺮوه¬ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺎدت
داده ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ؛ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي ﻫﺮ ﮔﺮوه ﯾﮑﯽ ﯾﮑﯽ درون
دﺳﺘﮕﺎه ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﻨﺪﮔﺮﻓﺖ و 7 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻌﺪ درب ﺑﯿﻦ دو ﻣﺤﻔﻈﻪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه و
ﺑﻪ ﻣﺪت دو دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﻮش اﺟﺎزه داده ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ آزاداﻧﻪ در دو ﻣﺤﻔﻈﻪ
ﺗﺎرﯾﮏ و روﺷﻦ رﻓﺖ و آﻣﺪ ﮐﻨﺪ، ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻮش ﺑﻪ¬ﻃﻮر
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ وارد ﻣﺤﻔﻈﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﺷﻮد. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ورود
ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ، درب ﺑﺴﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺳﭙﺮي ﺷﺪن ﭼﻨﺪ
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﻗﻔﺲ ﺑﺎزﮔﺮداﻧﺪه ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ. 2-اﮐﺘﺴﺎب: 03 دﻗﯿﻘﻪ ﭘﺲ از
ﻋﺎدت ﮐﺮدن، ﻣﺮﺣﻠﻪ اﮐﺘﺴﺎب اﻧﺠﺎم ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ ﻣﻮش در
ﻗﺴﻤﺖ روﺷﻦ ﺟﻌﺒﻪ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و دودﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﺣﯿﻮان ﻣﻬﻠﺖ داده
ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ ﺗﺎ وارد ﻣﺤﻔﻈﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﺷﻮد. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ورود ﻣﻮش ﺑﻪ
ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ درب ﺑﺴﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ و ﺷﻮك اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﺑﺎ ﻓﺮﮐﺎﻧﺲ 05 ﻫﺮﺗﺰ
و ﺷﺪت 1 ﻣﯿﻠﯽ¬آﻣﭙﺮ ﺑﻪ¬ﻣﺪت 3 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻪ ﭘﺎي ﺣﯿﻮان وارد ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮدﯾﺪ.
ﺳﭙﺲ، ﻣﻮش از ﻣﺤﻔﻈﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﺧﺎرج ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻗﻔﺲ ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪه ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ.
ﭘﺲ از 2 دﻗﯿﻘﻪ ﻣﻮش ﻣﺠﺪدا در ﻧﺎﺣﯿﻪ روﺷﻦ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ ﺗﺴﺖ
ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. ﻋﺪم ورود ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﺑﻪ¬ﻣﺪت 021 ﺛﺎﻧﯿﻪ
ﺑﻪ¬ﻋﻨﻮان ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﻮﻓﻖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ. در ﺻﻮر ت ورود
ﻣﺠﺪد ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺗﺎرﯾﮏ، درب ﺑﺮاي ﺑﺎر دوم ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه و ﺷﻮك
ﺑﻪ¬ﺻﻮرت ﻗﺒﻞ وارد ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮدﯾﺪ و اﯾﻦ ﮐﺎر آن ﻗﺪر ﺗﮑﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﺷﺪ ﺗﺎ
ﻣﻮش ﯾﺎد ﺑﮕﯿﺮد وارد ﻣﺤﻔﻈﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﻧﺸﻮد. )روﻧﺪ ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺷﮑﻞ
اﺳﺖ و ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻣﻮش ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از دوﺑﺎر ﺷﻮك دﯾﺪن ﯾﺎد ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ
ﺗﺎرﯾﮏ وارد ﻧﺸﻮﻧﺪ و ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺗﮑﺮار ﺑﺮاي ﺑﺎر ﺳﻮم ﻧﯿﺴﺖ و ﻣﻌﯿﺎر ﺑﺮاي ﺧﺮوج
وارد ﺷﺪن ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ ﺑﻌﺪ از 2 ﺑﺎر ﺷﻮك دﯾﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ( 3-
ﺑﻪ¬ﺧﺎﻃﺮ آوري: در آزﻣﻮن ﺑﻪ¬ﺧﺎﻃﺮآوري ﮐﻪ 84 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش
ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ، ﻣﻮش در ﻗﺴﻤﺖ روﺷﻦ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ، 7 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻌﺪ
درب ﺑﺎز ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮔﺮدﯾﺪ و1( زﻣﺎﻧﯽ¬ﮐﻪ ﻃﻮل ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮐﺸﯿﺪ ﺗﺎ ﺣﯿﻮان
ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر وارد ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ ﺷﻮد و2( ﻣﺪت ﮐﻞ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻗﺴﻤﺖ
روﺷﻦ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﻣﺎﻧﺪ 3( ﻣﺪت ﮐﻞ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺎرﯾﮏ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﻣﺎﻧﺪ
در ﻣﺪت 9دﻗﯿﻘﻪ آزﻣﻮن ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ آوري ﺛﺒﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ¬ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﭙﺲ،
داده¬ﻫﺎي ﺟﻤﻊ-آوري ﺷﺪه از ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻣﺬﮐﻮر در ﻫﺮ ﯾﮏ از ﮔﺮوه¬ﻫﺎي
آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ¬ﻫﺎي آﻣﺎري ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﺧﻮاﻫﺪ
¬ﮔﺮﻓﺖ ]91[. در ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده¬ﻫﺎ از آزﻣﻮن AVONA
ﯾﮏ¬ﻃﺮﻓﻪ و )آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﯿﺒﯽ ﺗﻮﮐﯽ( اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
ﺷﻮاﻫﺪ زﯾﺎدي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ¬دﻫﺪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﺑﺮاي ﺑﻘﺎء ﻧﻮرون¬ﻫﺎ ﻣﻬﻢ ﻣﯽ¬ﺑﺎﺷﻨﺪ ]1،2[. ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ¬ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺮ
روي ﻣﻐﺰ ﺑﯿﻤﺎران آﻟﺰاﯾﻤﺮي ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در آﻧﻬﺎ ﻧﺸﺎن ﺷﺪه
اﺳﺖ ]2[. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در
ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻣﻐﺰ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ ﺑﻪ¬ﻃﻮر
ﮔﺴﺘﺮده¬اي ﺑﻪ رﺳﻤﯿﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻓﺮم ﺧﺎﺻﯽ از دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻮده و ﻧﺎم دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 3 را ﺑﻪ
آن داده¬اﻧﺪ ]3[. ﺑﺎﻻﺑﻮدن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧﻮن )ﻣﺸﺎﺑﻪ آﻧﭽﻪ در دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ 2 اﺗﻔﺎق
ﻣﯽ¬اﻓﺘﺪ( ﯾﮑﯽ از رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﯽ¬ﺑﺎﺷﺪ ]4[.
ﻧﺸﺎﻧﻪ¬ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻇﺎﻫﺮﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ¬ﻫﺎي ﺗﺎﺋﻮ
ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﺷﺪه داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﭘﻼك¬ﻫﺎي ﺑﺘﺎ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ
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ﮐﻪ ﺑﻪ¬وﺳﯿﻠﻪ آﻧﺰﯾﻢ¬ﻫﺎي ﺑﺘﺎ و ﮔﺎﻣﺎ ﺳﮑﺮﺗﺎز از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﭘﯿﺶ¬ﺳﺎز آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ
ﺑﻪ¬وﺟﻮد ﻣﯽ¬آﯾﻨﺪ ]6،5[. آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ¬ﻫﺎي ﺗﺎﺋﻮ ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﺷﺪه
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺴﻤﻮم ﺷﺪن ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻧﻮرون¬ﻫﺎ ﻣﯽ¬ﺷﻮﻧﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ
ﻣﺮگ ﻧﻮرون¬ﻫﺎ و ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﯽ¬ﺷﻮﻧﺪ. ]7[. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﺸﺎن
داده اﺳﺖ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ¬دﻫﺪ ]8[ ﺑﯿﺎن
ﺗﺎﺋﻮﻫﺎي ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ و آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش¬ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 1 و
2 اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ¬ﯾﺎﺑﺪ ]11-9[. ﺟﺎﻟﺐ اﯾﻨﮑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ¬ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن داده¬اﻧﺪ
ﺑﺘﺎ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ، ﻣﯽ¬ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺣﺬف ﮔﯿﺮﻧﺪه¬ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ از ﻏﺸﺎء ﻧﻮرون¬ﻫﺎ را
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨﺪ و اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﯾﺤﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در
ﻧﻮرون¬ﻫﺎ ﻣﯽ¬ﺷﻮد ]21[. ﺑﻪ¬ﺗﺎزﮔﯽ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﻟﻘﺎء ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﻪ¬وﺳﯿﻠﻪ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺑﻄﻨﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ ﮐﺎﻓﯽ اﺳﺖ ﺗﺎ
ﺗﻌﺪادي از ﺟﻨﺒﻪ¬ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ را در ﺣﯿﻮاﻧﺎت اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ و
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ روش ﯾﮑﯽ از ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ روش¬ﻫﺎ و ﻣﺪل¬ﻫﺎي
اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﯽ¬ﺑﺎﺷﺪ ]31[. ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﯾﮑﯽ از
ﭘﺮﻣﺼﺮف¬ﺗﺮﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ¬دﻫﻨﺪه¬ﻫﺎي ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺧﻮراﮐﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ
ﺑﻪ¬ﻋﻨﻮان ﺧﻂ اول درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 2 اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ¬ﺷﻮد ]41[.
ﺟﺎﻟﺐ اﯾﻨﮑﻪ ﮔﺮوﻫﯽ از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده¬اﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﯿﺎن آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ¬
ﺑﺘﺎ در ﻣﺤﯿﻂ¬ﻫﺎي ﮐﺸﺖ¬ ﻧﻮروﻧﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ¬دﻫﺪ ]51[. اﯾﻦ در
ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﮔﺮوه دﯾﮕﺮي از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده¬اﻧﺪ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش¬ﻫﺎي
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ و
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮش¬ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯿﺰان
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎﺋﻮي ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ و ﻏﯿﺮﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ و ﺗﺎم ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد. ﺑﻪ¬ﻋﻼوه، ﺗﺰرﯾﻖ
درون ﺻﻔﺎﻗﯽ 002 ﻣﯿﻠﯽ¬ﮔﺮم ﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎ¬ي
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺮاي ﻣﺪت 81 ﻫﻔﺘﻪ از اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎﺋﻮي ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ و
ﻏﯿﺮﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ¬ﮐﻨﺪ ]61[. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻧﻮرون¬ﻫﺎ را در ﻣﺤﯿﻂ
ﮐﺸﺖ ﺑﻪ¬ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ در ﻣﻌﺮض اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﺮار دﻫﻨﺪ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﻧﺴﺒﺖ
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﻘﺎوم ﻣﯽ¬ﺷﻮﻧﺪ، ﻧﺸﺎﻧﻪ¬ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﯿﻤﺎري
آﻟﺰاﯾﻤﺮ را ﻧﯿﺰ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ¬دﻫﻨﺪ و درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ از ﻇﺎﻫﺮﺷﺪن
وﯾﮋﮔﯽ¬ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ در آﻧﻬﺎ
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ-ﮐﻨﺪ ]71[؛ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ
1و2 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اي ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ درون ﺻﻔﺎﻗﯽ و داﺧﻞ ﺑﻄﻨﯽ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ دوز ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش ﻫﺎي اﻟﺰاﯾﻤﺮي
ﻣﺪل اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﺪ ]22[. . از اﯾﻦ¬رو، ﺗﺤﻘﯿﻖ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ
ﻋﻮاﻣﻞ داروﯾﯽ ﻫﻢ¬ﭼﻮن ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﯽ¬ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
ﻧﻮرون¬ﻫﺎ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨﺸﻨﺪ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ وﯾﮋه ﻗﺮار
ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻮاﻫﺪ اراﺋﻪ ﺷﺪه در ﺑﺎﻻ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ¬ﻧﻈﺮ ﻣﯽ¬رﺳﺪ ﮐﻪ
داروي ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﺘﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن
آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا، در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﭘﯿﺶ رو ﺳﻌﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ اﺛﺮات ﺗﺰرﯾﻖ ﺣﺎد
درون ﺻﻔﺎﻗﯽ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺑﺎ دوز¬ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮش¬ﻫﺎي
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮ¬زوﺳﯿﻦ در آزﻣﻮن ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﻮرد
ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.
ﻣﻨﺎﺑﻊ
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